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Budowa układu Hisa-Purkinjego
i podział bloków dystalnych
W skład systemu bodźcoprzewodzącego serca
wchodzi układ Hisa-Purkinjego, będący elementem
anatomicznym zlokalizowanym w obrębie komór
serca. Składa się on z pęczka Hisa (HB, His bun-
dle) oraz jego dwóch odnóg: prawej (RBB, right bun-
dle branch) i lewej (LBB, left bundle branch). Lewa
odnoga dzieli się na trzy wiązki. Wiązka tylna (LPF,
left posterior fascicle) w części górno-tylnej przegro-
dy międzykomorowej serca oddaje wiązkę środkową
(LMF, left middle fascicle) i przednią (LAF, left an-
terior fascicle), od której najczęściej odchodzi pra-
wa odnoga pęczka Hisa. Obie odnogi po osiągnię-
ciu warstwy podwsierdziowej rozgałęziają się pod
postacią dystalnych włókien Purkinjego. Podsta-
wową fizjologiczną rolą tego układu, wchodzącego
w skład systemu bodźcoprzewodzącego serca, jest
odpowiednio zsynchronizowane przewodzenie im-
pulsów bioelektrycznych prowadzącego rytmu ser-
ca. Upośledzenie funkcji tego układu, takie jak blo-
ki odnóg pęczka Hisa (BBB, bundle branch block),
jest często spotykanym objawem jako zjawisko izo-
lowane lub towarzyszące innym schorzeniom ukła-
du krążenia. Zaburzenia przewodzenia śródkomo-
rowego istotnie wpływają na funkcję lewej i prawej
komory serca, najprawdopodobniej również na funk-
cję lewego przedsionka serca i jego struktury ana-
tomicznej — uszka lewego przedsionka. Rosnące
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zainteresowanie badaczy tym zjawiskiem wiąże się
z obserwowaną dodatnią korelacją pomiędzy wystę-
powaniem BBB a upośledzeniem funkcji lewej ko-
mory serca (LV, left ventricle), zwiększoną śmier-
telnością u tych pacjentów oraz częstszymi hospi-
talizacjami z powodu nasilenia dolegliwości ze
strony układu krążenia [1–3].
Zaburzenia przewodzenia w obrębie układu
Hisa-Purkinjego, pod postacią istotnego zwolnienia
(bloki niezupełne) lub całkowitego przerwania
transmisji impulsów bioelektrycznych (bloki zupeł-
ne), określa się mianem bloków dystalnych. Diagno-
zę stawia się przede wszystkim na podstawie cha-
rakterystycznych zmian w zapisie elektrokardiogra-
ficznym, odpowiadających anatomicznej lokalizacji
bloku. Warto jednak pamiętać, że obraz zupełnego
bloku lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB, left bundle
branch block) w zapisie elektrokardiograficznym
może być zarówno efektem uszkodzenia pnia pęcz-
ka Hisa, jego części przeszywającej, jak i wszyst-
kich jego trzech wiązek [3].
Podstawową cechą bloków dystalnych jest
wydłużenie czasu rozprzestrzeniania się fali depo-
laryzacji w obrębie komór serca, obserwowane
w zapisie EKG pod postacią opóźnienia ujemnego
wahnięcia w odprowadzeniach przedsercowych
(zwrotu ujemnego) — czasu liczonego od początku
zespołu QRS do szczytu załamka R w ocenianym
odprowadzeniu zapisu EKG. Wiąże się to bezpo-
średnio z czasem rozprzestrzeniania się fali depo-
laryzacji w obrębie mięśnia komór serca. Podziału
na bloki zupełne i niezupełne dokonuje się na pod-
stawie czasu trwania zespołów QRS. Wartością gra-
niczną jest czas 120 ms, poniżej którego blok jest
oceniany jako niezupełny, przy zachowaniu kryte-
rium opóźnienia zwrotu ujemnego. W bloku zupeł-
nym czas trwania zespołu QRS jest większy lub
równy 120 ms [3].
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Podział zaburzeń przewodzenia śródkomorowe-
go, poza blokiem zupełnym i niezupełnym, obejmuje
blok lewej (LBBB) i prawej (RBBB, right bundle
branch block) odnogi pęczka Hisa oraz blok przedniej
(LAH, left anterior hemiblock) i tylnej (LPH, left po-
sterior hemiblock) wiązki lewej odnogi. Wyróżnia się
także bloki wielowiązkowe. Upośledzenie przewodze-
nia w obrębie wiązki przegrodowej LBB rozpoznaje
się rzadko ze względu na brak jasnych kryteriów elek-
trokardiograficznych i powszechne stosowanie trój-
wiązkowej klasyfikacji Rosenbauma [3].
Etiologia bloków dystalnych
Podłoże występowania zaburzeń przewodzenia
w obrębie układu Hisa-Purkinje obejmuje wiele
czynników. Bez wątpienia najczęstszą przyczyną
występowania bloku dystalnego jest choroba niedo-
krwienna serca. Pierwsze obserwacje na ten temat
pochodzą z 1908 r. Twórcami tej koncepcji byli
m.in.: Mönkeberg, Kung, Mobitz, Mahaim i Yater.
Przewlekłe niedotlenienie powoduje zwłóknienie
struktur układu bodźcoprzewodzącego, natomiast
ostre niedokrwienie jest przyczyną zmian wstecz-
nych o charakterze martwicy. Blok dystalny może
być efektem zamknięcia naczynia wieńcowego bez-
pośrednio zaopatrującego struktury układu Hisa-
Purkinjego, rozstrzeni LV w efekcie przebytego
rozległego zawału serca, jak i kardiomiopatii. Do
charakterystycznych cech ostrego zatoru tętnicy
płucnej również należy obraz RBBB [2–5].
Kolejną przyczyną występowania BBB są czyn-
niki zapalne. Obecnie dominują infekcje wirusowe,
głównie wywołane przez wirusy Coxackie B, ade-
nowirusy, wirusy grypy typu A i B. Zdecydowanie
rzadziej jest to czynnik bakteryjny (choroba reuma-
tyczna), z uwagi na powszechnie stosowaną anty-
biotykoterapię. Wykrycie genomu wirusa w mate-
riale uzyskanym z biopsji mięśnia sercowego daje
możliwość określenia czynnika etiologicznego,
a jednocześnie stanowi niekorzystny czynnik pro-
gnostyczny dla pacjenta, w przeciwieństwie do bra-
ku ognisk martwicy mięśnia sercowego [2].
Zapalenie o podłożu autoimmunologicznym jest
następną przyczyną występowania bloku dystalne-
go. Najczęstszym schorzeniem jest toczeń układo-
wy trzewny, a następnie guzkowe zapalenie tętnic,
zapalenie skórno-mięśniowe, twardzina uogólniona.
Zmiany patologiczne dotyczą procesu zapalnego
toczącego się w obrębie naczyń wieńcowych, z na-
stępowym wytworzeniem ognisk martwicy w obrę-
bie mięśnia sercowego. Innymi zespołami chorobo-
wymi o podłożu autoimmunologicznym, w przebie-
gu których może powstawać blok dystalny, są
opisany w 1956 r. zespół Dreslera i w rok później
— zespół po kardiotomii [1, 2, 6–8].
Istnieją schorzenia bezpośrednio dotyczące
układu bodźcoprzewodącego serca, w których prze-
biegu dochodzi do BBB. Opisana w 1964 r. choroba
Lenegre’a charakteryzuje się występowaniem
zmian stwardnieniowo-zwyrodnieniowych ograni-
czonych do odnóg pęczka Hisa, wakuolizacją włó-
kien mięśniowych oraz nacieków składających się
z mas hialinowych. Zmiany wsteczne rozpoczynają
się w wieku młodzieńczym. Choroba Leva, określa-
na również stwardnieniem lewej połowy serca, cha-
rakteryzuje się zwłóknieniem i zwapnieniem doty-
czącym obu trójkątów ścięgnistych, części błonia-
stej przegrody międzykomorowej i górnego brzegu
jej części mięśniowej oraz pierścieni ścięgnistych
zastawek mitralnej i aortalnej. Choroba ta wystę-
puje przede wszystkim u osób po 40 rż. Zmiany
wsteczne powodują ucisk na struktury bodźcoprze-
wodzące serca, dając w efekcie blok dystalny o ob-
razie zależnym od poziomu uszkodzenia. U osób
starszych częściej rozwija się obraz RBBB i LAHB.
Całkowity blok serca występuje rzadko [1, 2, 7].
Do chorób o podłożu genetycznym, w przebie-
gu których może rozwijać się obraz bloku dystal-
nego, należy rodzinne występowania BBB, będące
zespołem dziedziczonym autosomalnie dominująco,
związane z uszkodzeniem genu znajdującego się na
ramieniu długim chromosomu 19. Opisywany od
1992 r. i budzący duże zainteresowanie zespół Bru-
gadów jest zespołem objawów chorobowych, do
których należy m.in. RBBB. Chorzy z tym zespo-
łem są zagrożeni nagłym zgonem sercowym w prze-
biegu częstoskurczu komorowego typu torsade de
pointes. Etiologię zespołu stanowi mutacja genów
kodujących strukturę i funkcję kanału sodowego
w obrębie mięśnia sercowego (do chwili obecnej wy-
kryto 4 geny odpowiedzialne za upośledzenie funk-
cji tego kanału) [9, 10].
Obserwowano również występowanie bloku
w obrębie układu Hisa-Purkinjego, będącego powi-
kłaniem stosowanej farmakoterapii. Może to być
efekt uboczny zastosowania cytostatyków (adramia-
mycyna), karbamazepiny i innych trójcyklicznych
leków przeciwdepresyjnych [11, 12]. Opisywano
przypadek przemijającego LBBB, sprowokowane-
go dożylnym podaniem izotopu talu 201 w trakcie
badania perfuzyjnego mięśnia sercowego [13]. Za-
trucie alkaloidami tojadu mocnego może być przy-
czyną wystąpienia BBB [14]. Ponadto bloki dystal-
ne mogą stanowić powikłanie nowotworów serca
(m.in. śluzaka) [15], cewnikowania jam serca, zabie-
gów kardiochirurgicznych, urazu mechanicznego
klatki piersiowej, elektroterapii i zabiegu ablacji, do-
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konywanego w obrębie układu bodźcoprzewodzące-
go serca [16, 17].
Rokowanie u chorych
z blokiem dystalnym
Bloki odnóg pęczka Hisa ocenia się pod kątem
ich wpływu na funkcję lewej komory serca, roko-
wanie co do długości przeżycia i zagrożenie nagłym
zgonem sercowym oraz jako czynnik utrudniający
postawienie właściwej diagnozy i wdrożenia odpo-
wiedniej terapii (fibrynolitycznej) u pacjentów
z ostrym bólem w obrębie klatki piersiowej i z opi-
sywanym wcześniej LBBB.
W retrospektywnym badaniu grupy 894 chorych,
hospitalizowanych w latach 1988–1998 r., z rozpozna-
niem ostrego zawału serca blok dystalny występował
z częstością ok. 6%. Częstość występowania LBBB
była wyższa niż RBBB. Chorzy z blokiem dystalnym
byli starsi, charakteryzowali się dłuższym wywiadem
chorobowym w kierunku choroby wieńcowej (CAD,
coronary artery disease) i częściej stwierdzano u nich
schorzenia współistniejące (nadciśnienie tętnicze,
cukrzyca). Pacjenci z BBB rzadziej otrzymywali b-blo-
ker czy heparynę, rzadziej też kwalifikowano ich do
leczenia reperfuzyjnego — przezskórnej angioplastyki
wieńcowej. Występowanie BBB zwiększało śmiertel-
ność wśród chorych z zawałem serca [18].
W innej ocenie BBB w ostrym zawale serca
występował z częstością 14,2%, łączył się z cięż-
szym stanem klinicznym pacjenta, niższym praw-
dopodobieństwem zastosowania terapii fibrynoli-
tycznej oraz wyższą śmiertelnością podczas obser-
wacji szpitalnej i w ciągu roku od hospitalizacji;
LBBB występował częściej u kobiet, pacjenci ci byli
bardziej obciążeni schorzeniami układu krążenia.
Nie wykazano natomiast różnicy między rocznym
przeżyciem chorych z RBBB i LBBB. Stwierdzo-
no, że wystąpienie BBB jest niezależnym czynni-
kiem prognostycznym, wskazującym na zwiększe-
nie śmiertelności w tej grupie chorych w obserwa-
cji krótko- i długoterminowej [19].
Jednak podczas oceny 54 pacjentów z ostrym
zawałem serca, z podziałem na grupę leczoną fibry-
nolitycznie (39%) i zachowawczo (61%), wykazano
częstsze występowanie RBBB u pacjentów, u któ-
rych nie stosowano leczenia fibrynolitycznego, oraz
większą umieralność podczas 24-godzinnej obser-
wacji i gorsze rokowanie w obserwacji odległej [20].
Analiza 279 chorych hospitalizowanych z rozpo-
znaniem pełnościennego ostrego zawału serca, bez
przebytego dotychczas zawału serca, u których bez-
zwłocznie wykonano angioplastykę wieńcową, wy-
kazała, że u chorych z blokiem dystalnym wikłają-
cym zawał w badaniu koronarograficznym występuje
bardziej rozległe uszkodzenie mięśnia sercowego oraz
zamknięcie większego naczynia wieńcowego [21].
Podobne wnioski wysunięto z 6,7-rocznej ob-
serwacji grupy 7073 chorych z upośledzeniem per-
fuzji mięśnia sercowego w badaniu scyntygraficz-
nym, bez jawnej klinicznie niewydolności serca i bez
stałej stymulacji serca, z których u 3% rozpoznano
RBBB i u 2% — LBBB. Śmiertelność była wyższa
w grupie chorych z BBB (24%) niż w grupie kon-
trolnej bez BBB (12%). Nie wykazano przewagi blo-
ku jednej z odnóg pęczka Hisa jako niezależnego
czynnika ryzyka bardziej pogarszającego rokowanie
chorych z BBB. Niezupełny RBBB nie stanowił
w tej obserwacji istotnego czynnika ryzyka [22].
Ocena grupy 5517 chorych z zastoinową nie-
wydolnością serca przy założeniu niekorzystnego
wpływu LBBB na funkcję lewej komory serca obej-
mowała roczną obserwację. W tej grupie przeważa-
li chorzy z CAD (45,6%), w dalszej kolejności byli
to chorzy z kardiomiopatią rozstrzeniową (36%),
kardiomiopatią w przebiegu nadciśnienia tętnicze-
go (12,9%) oraz pacjenci z BBB o innej etiologii
(25,2%). Blok lewej odnogi pęczka Hisa rozpozna-
no u 1391 chorych (25,2%), łączył się on z większą
śmiertelnością w tej grupie pacjentów, odnotowaną
podczas rocznej obserwacji. Nie zależał od wieku
chorych, stopnia zaawansowania niewydolności ser-
ca i stosowanego leczenia [23].
Zaburzenia funkcji hemodynamicznej serca
w przebiegu bloków dystalnych
Obecnie efekty hemodynamiczne występowania
BBB ocenia się za pomocą badania echokardiogra-
ficznego (w rekonstrukcji trójwymiarowej, w połą-
czeniu z próbami farmakologicznymi, przy użyciu
tkankowego badania dopplerowskiego) oraz badań
izotopowych: emisyjnej tomografii komputerowej
metodą bramkowania pojedynczego fotonu (SPECT,
single photon emission computed tomography), pozy-
tonowej tomografii emisyjnej, badania perfuzyjnego
mięśnia sercowego z użyciem izotopów promienio-
twórczych (tal, technet) [24].
Wpływ występowania LBBB na funkcję hemo-
dynamiczną LV oceniano metodą SPECT. Założo-
no, iż upośledzenie perfuzji w obrębie przegrody
międzykomorowej serca może zależeć nie tylko od
zaburzeń ukrwienia tego rejonu, ale i od zaburzeń
kinetyki przegrody LV u chorych z LBBB. Ocenio-
no 37 pacjentów z LBBB, bez wcześniej przebyte-
go zawału serca. Chorych zbadano metodą SPECT
przy użyciu izotopu technetu 91. Do 12-osobowej
grupy kontrolnej zakwalifikowano pacjentów z ni-
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skim prawdopodobieństwem wystąpienia zaburzeń
perfuzji przegrody LV w badaniu SPECT. Badanie
wykazało pogorszenie funkcji LV u chorych z LBBB:
zwiększenie objętości końcoworozkurczowej oraz
obniżenie frakcji wyrzutowej lewej komory serca
(LVEF, left ventricular ejection fraction) w stosun-
ku do grupy kontrolnej. Obserwowano również za-
burzenia perfuzji i kinetyki pozostałych segmentów
mięśnia lewej komory serca. U pacjentów z LBBB
nie stwierdzono korelacji pomiędzy perfuzją
i funkcją przegrody międzykomorowej oraz pomię-
dzy perfuzją przegrody międzykomorowej serca
a LVEF. Zależność tę natomiast wykazano dla po-
zostałych segmentów mięśnia LV [25].
Badanie SPECT uważa się za wartościową
metodę diagnostyczną, służącą kwalifikacji chorych
z blokiem dystalnym do ewentualnego zabiegu re-
perfuzji mięśnia sercowego. U 77 pacjentów z bó-
lem w obrębie klatki piersiowej i LBBB w zapisie
EKG wykonano badanie SPECT z wykorzystaniem
izotopu talu 201 oraz koronarografię. Uzyskano 91%
czułości i 89% specyficzności metody SPECT
w wykrywaniu CAD [26].
W grupie 387 chorych z LBBB wykonano echo-
kardiograficzną próbę obciążeniową z użyciem dipi-
rydamolu w celu diagnostyki CAD. Test oceniono
dodatnio w 28% przypadków. Stwierdzono, iż dodat-
nia dipirydamolowa próba echokardiograficzna u cho-
rych z LBBB jest istotnym czynnikiem prognostycz-
nym, szczególnie w odniesieniu do wzrostu śmier-
telności (77% chorych z dodatnim testem przeżyło
5 lat, w grupie bez niedokrwienia — 92%) oraz zagro-
żenia zawałem serca (w ciągu 5 lat obserwacji zawał
serca w grupie z dodatnim testem wystąpił u 87%,
w grupie bez niedokrwienia — u 60%). Badanie to le-
piej określiło ryzyko wystąpienia powikłań CAD w gru-
pie bez przebytego wcześniej zawału serca [27].
Z założeniem, iż występowanie LBBB łączy się
z organiczną chorobą mięśnia sercowego i upośle-
dzeniem funkcji LV serca, u 300 osób z LBBB wy-
konano badanie echokardiograficzne. Niższą śred-
nią frakcję wyrzutową (24% ± 10%) odnotowano
u pacjentów z zespołami QRS o czasie trwania po-
wyżej 170 ms niż u chorych z zespołami QRS
o czasie trwania < 170 ms (36% ±16%). We wnio-
skach podkreślono ujemną korelację pomiędzy
frakcją wyrzutową lewej komory serca a czasem
trwania zespołów QRS. Nie wykazano natomiast
korelacji pomiędzy stopniem odchylenia osi elek-
trycznej serca w lewo a pogorszeniem LVEF [28].
Badania wykorzystujące echokardiografię, oce-
niające funkcje skurczową i rozkurczową lewej ko-
mory serca wskazują na upośledzenie funkcji zarów-
no skurczowej jak i rozkurczowej LV u pacjentów
z blokiem dystalnym. W jednej z prób obserwowano
45 chorych (grupa I) z izolowanym LBBB. Grupę po-
równawczą stanowili pacjenci bez zaburzeń przewo-
dzenia  śródkomorowego. Poza badaniem echokar-
diograficznym przeprowadzonym u wszystkich cho-
rych, u 21 pacjentów z I grupy i 35 z II grupy
wykonano koronarografię. Poza oceną czasu rozkur-
czu izowolumetrycznego (IVRT, isovolumetric rela-
xation time), czasu skurczu izowolumetrycznego
(IVCT, isovolumetric contraction time) oraz czasu
wyrzutowego (ET, ejection time) lewej komory ser-
ca, w obu grupach porównano wskaźnik funkcji mię-
śnia LV (MPI,_myocardial performance index), wy-
liczany ze wzoru:
MPI = (IVRT+IVCT)/ET
jako wielkość niezależną od geometrii LV, dobrze
korelującą z pogorszeniem rokowania, dotyczące-
go czasu przeżycia i nasilenia powikłań ze strony
układu krążenia. W grupie chorych z izolowanym
LBBB wykazano zwiększenie końcowoskurczowego
wymiaru LV (3,1 ± 0,4 cm vs. 2,8 ± 0,4 cm), obniżenie
frakcji wyrzutowej (64% ± 6% vs. 68% ± 6%), wydłu-
żenie IVRT (124 ms ± 36 ms vs. 91 ms ± 16 ms)
i IVCT (96 ms ± 35 ms vs. 38 ms ± 9 ms) oraz
podwyższenie wskaźnika MPI, wskazując na po-
gorszenie zarówno funkcji skurczowej jak i rozkur-






Pośrednim wskaźnikiem wpływu BBB na funk-
cję LV są badania dotyczące oceny chorych z nie-
wydolnością serca i zaburzeniami przewodzenia
w obrębie układu bodźcoprzewodzącego serca,
z wszczepionym układem stymulującym wielojamo-
wym. W badaniu wykorzystano zarówno metody ul-
trasonograficzne jak i izotopowe. Jest to również
metoda leczenia zaburzeń przewodzenia śródkomo-
rowego, po zastosowaniu której oczekuje się popra-
wy funkcji lewej komory serca poprzez przywróce-
nie fizjologicznej kolejności depolaryzacji struktur
mięśnia sercowego [30, 31].
Krótkoterminowa obserwacja chorych z nie-
wydolnością serca i LBBB, z wszczepionym dwu-
komorowym układem stymulującym wskazuje po-
prawę funkcji skurczowej LV i sugeruje u tych
pacjentów  poprawę rokowania w dłuższej obser-
wacji [32].
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W badaniu 15 pacjentów z niewydolnością ser-
ca w klasie III lub IV wg klasyfikacji NYHA (New
York Heart Association) i LBBB, z wszczepionym
dwukomorowym układem stymulującym wykorzy-
stano echokardiografię trójwymiarową. Obserwacji
dokonano przed wszczepieniem stymulatora typu
DDD i 27 dni po przywróceniu rytmu zatokowego
za pomocą stałej stymulacji serca. Uzyskane wyni-
ki wskazywały na zmniejszenie objętości końcowo-
rozkurczowej i końcowoskurczowej lewej komory
serca, zmniejszenie stopnia niedomykalności za-
stawki mitralnej, poprawę tolerancji wysiłku fizycz-
nego (zmniejszenie klasy czynnościowej wg skali
NYHA), poprawę funkcji skurczowej i zmniejszenie
stopnia remodelingu LV oraz poprawę rokowania
chorych z niewydolnością serca. Korzystne zmia-
ny są lepiej widoczne podczas dłuższej obserwacji
chorych oraz  po przywróceniu fizjologicznej kolej-
ności depolaryzacji mięśnia komór serca z uwzględ-
nieniem rodzaju bloku dystalnego [33].
Obserwuje się także odwrotny efekt: stymulacja
jednojamowa ze zmianą kolejności depolaryzacji mię-
śnia komór serca u chorych bez upośledzenia prze-
pływu w obrębie krążenia wieńcowego (w koronaro-
grafii), w badaniu perfuzyjnym mięśnia sercowego (tal
201) z próbą dipirydamolową, w porównaniu z grupą
kontrolną (chorzy bez zmian w obrębie krążenia wień-
cowego, bez układu stymulującego), powoduje upo-
śledzenie perfuzji mięśnia sercowego [34].
Niewydolność serca łączy się z większą umie-
ralnością w tej grupie chorych, groźnymi dla życia
zaburzeniami rytmu pod postacią częstoskurczu ko-
morowego. Pacjenci z niewydolnością serca i LBBB
oraz miernym efektem farmakoterapii częstoskurczu
komorowego mogą odnosić takie korzyści, jak popra-
wa rokowania co do długości przeżycia, wzrost tole-
rancji wysiłku fizycznego, w efekcie wszczepienia
kardiowertera-defibrylatora, po uzyskaniu resyn-
chronizacji aktywacji obszarów mięśnia LV, ze stałą
stymulacją przedsionka i obu komór serca [35].
Zaburzenia przewodzenia śródkomorowego pod
postacią bloków odnóg pęczka Hisa są patologią
w istotny sposób pogarszającą funkcję serca, mającą
wpływ na rokowanie chorych z BBB jako niezależny
czynnik prognostyczny, pozwalający na wyłonienie
grupy pacjentów ze zwiększonym ryzykiem wystą-
pienia niewydolności serca i wszystkich jej powikłań.
Jest to także sytuacja kliniczna, która może stano-
wić wskazanie do podjęcia terapii — wszczepienia
na stałe wielojamowych układów stymulujących ser-
ce, które przywróciłyby prawidłową kolejność depo-
laryzacji elementów mięśnia sercowego.
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